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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
    اﮔـﺮ ﭼـﻪ ﺗﺰرﯾـﻖ ﺧـﻮن ﻣﯽﺗﻮاﻧــﺪ ﻃــﻮل ﻋﻤــﺮ ﺑﯿﻤــﺎران 
ﺑﺘﺎﺗﺎﻻﺳﻤﯽ را اﻓﺰاﯾﺶ دﻫﺪ اﻣﺎ ﻫﯿﭻ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴ ــﻢ ﻓـﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑـﯽ 
وﺟﻮد ﻧﺪارد ﮐﻪ ﺳﺒﺐ دﻓﻊ آﻫﻦ ﺷﻮد.  
    رﺳﻮب آﻫﻦ در ﻣﯿﻮﮐﺎرد ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﮑـﺮر ﺧـﻮن رخ 
ﻣﯽدﻫﺪ و ﺳﺒﺐ اﯾﺠﺎد ﻋﺎرﺿﻪ در اﻋﻀــﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ از ﺟﻤﻠـﻪ 
ﻗﻠﺐ ﻣﯽﺷﻮد)1(.  
 
 
 
 
 
 
 
 
    ﺗﺠﻤﻊ آﻫﻦ در ﻗﻠﺐ ﻣـﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻋﻠـﺖ ﺑﯿﻤـﺎرﯾﺰاﯾﯽ و ﻣـﺮگ و 
ﻣﯿﺮ در ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣ ــﺎژور اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﺑـﺎ دادن ﮔـﯿﺮﻧﺪه آﻫـﻦ از 
ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﮐﺎﺳﺘﻪ ﻣﯽﺷﻮد)2(.  
    ﻋﻔﻮﻧﺖ، ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ اﺣﺘﻘﺎﻧﯽ ﻗﻠ ــﺐ و ﻫﭙـﺎﺗﯿﺖ، ﺳـﻄﺢ ﻓﺮﯾﺘﯿـﻦ 
ﺳﺮم را ﺑﺎﻻ ﻣﯽﺑﺮﻧﺪ و ﺗﺠﻤﻊ ﮔﺮاﻧ ــﻮل ﻫﻤﻮﺳـﯿﺪرﯾﻦ ﺻـﻮرت 
ﻣﯽﮔﯿﺮد. اﯾــﻦ ﺣﺎﻟـﺖ ﺳﺒــﺐ آزادﺷﺪن آﻧﺰﯾﻢ ﻫﯿﺪروﻟﯿﺘﯿﮏ از  
 
 
 
 
 
ﭼﮑﯿﺪه  
    ﺑﺮوز ﻋﻼﺋﻢ ﻗﻠﺒﯽ و ﻣﺮگ زودرس ﻧﺎﺷﯽ از ﻋﻮارض ﻗﻠﺒﯽ ﺑﺎ وﺟﻮد درﻣﺎن ﺑﺎ ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫﺎی آﻫﻦ ﻫﻨﻮز ﻣﺴﺌﻠﻪ ﻣﻬﻤﯽ
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﺘﺎﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﻋﻮارض ﻗﻠﺒﯽ ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻋﻠﺖ ﻧ ـﺎﺗﻮاﻧﯽ و ﻣـﺮگ اﺳـﺖ ﮐـﻪ در ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﻋـﺪم
درﻣﺎن و آﻫﻦزداﯾﯽ ﻣﺆﺛﺮ رخ ﻣﯽدﻫﺪ. ﺑﺴﯿﺎری از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺿﺎﯾﻌﺎت ﻣﯿﻮﮐﺎرد ﻧﺎﺷﯽ از ﺻﺪﻣﻪ آﻫـﻦ، دﭼـﺎر
ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻗﻠﺒﯽ، آرﯾﺘﻤﯽ ﻗﻠﺐ، ﻣﺮگ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ و ﻣﺮگ در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه ﻗﻠﺒﯽ ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ. ﻣﺸـﺨﺼﻪ ﺿﺎﯾﻌـﻪ
ﻗﻠﺒﯽ ﻧﺎﺷﯽ از رﺳﻮب آﻫﻦ روی ﻣﯿﻮﻓﯿﺒﺮﯾﻠﻬﺎ، ﺗﮑﻪﺗﮑﻪ ﺷـﺪن ﻣﯿﻮﻓﯿﺒﺮﻫـﺎ و ﮐـﺎﻫﺶ ﺣﺠـﻢ ﻣﯿﺘﻮﮐﻨـﺪری در ﻣﯿﻮﺳـﯿﺖ
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎی ﻗﻠﺒﯽ ﺷﺎﻣﻞ 21 ﻟﯿﺪاﻟﮑﺘﺮوﮐﺎردﯾﻮﮔﺮام، رادﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ رﯾﻪ و اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺑﻮده ﮐﻪ در ﺑﯿﻤﺎران
ﺑﺎﻻی 7 ﺳﺎل، ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺳﺎﻟﯿﺎﻧﻪ و در ﺻﻮرت ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺸﺘﺮی اﻧﺠﺎم ﻣﯽﺷﻮد. اﯾ ــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ روی ﺑﯿﻤـﺎران
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﺘﺎﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﮐﻪ در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت ﻋﻠﯽاﺻﻐﺮ در 01 ﺳﺎل ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﻮدهاﻧﺪ اﻧﺠ ــﺎم ﺷـﺪ. از
9601 ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه 61 ﻧﻔﺮ)5/1%( از ﻋﻮارض ﺷﺪﯾﺪ ﻗﻠﺒﯽ ﻓﻮت ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ و 91 ﺑﯿﻤـﺎر ﺑـﺎ ﻣﺸـﮑﻼت ﺷـﺪﯾﺪ
ﻗﻠﺒﯽ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﮔﯿﺮﻧﺪه و ﻣﺎﻧﯿﺘﻮرﯾﻨﮓ ﻗﻠﺐ ﻣﯽﺑﺎﺷﻨﺪ و وﺿﻌﯿﺖ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﺧﻮﺑﯽ دارﻧ ــﺪ. 601 ﺑﯿﻤـﺎر)9/9%( ﺑـﺪون
ﻋﻼﻣﺖ ﺑﻮده و ﺿﺎﯾﻌﺎت ﻗﻠﺒﯽ ﻣﺘﻮﺳﻂ دارﻧﺪ و 589 ﺑﯿﻤﺎر )1/29%( از ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ دارای ﺷــﺮاﯾﻂ ﻃﺒﯿﻌـﯽ
ﻗﻠﺐ ﻣﯽﺑﺎﺷﻨﺪ.    
         
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:   1 – ﻋﻮارض ﺑﺘﺎﺗﺎﻻﺳﻤﯽ   2 – ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﻫﻤﻮﮐﺮوﻣﺎﺗﻮزﯾﺲ    3 – ﻣﻮاد ﮔﯿﺮﻧﺪه 
                        4 – ﺑﯿﻤﺎری ﻗﻠﺒﯽ  
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪای اﺳﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ دﮐﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ رﺿﻮی ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﺪرک دﮐﺘﺮای ﺗﺨﺼﺼﯽ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ دﮐﺘﺮ ﺷﻬﻼ اﻧﺼﺎری و ﻣﺸﺎوره دﮐـﺘﺮ
ﻣﺮﺿﯿﻪ ﻧﺠﻮﻣﯽ ﺳﺎل 1831. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ در ﻫﺸﺘﻤﯿﻦ ﮐﻨﮕﺮه ﺑﯿﻦاﻟﻤﻠﻠﯽ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ در ﯾﻮﻧﺎن ﺳﺎل 0831 و اوﻟﯿﻦ ﻫﻤﺎﯾﺶ ﺑﯿﻦاﻟﻤﻠﻠﯽ ﻋﻮارض ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ در ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن در ﺗﻬﺮان
ﺳﺎل 1831 اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. 
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﮐﻮدﮐﺎن، ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﻫﻤﺎﺗﻮﻟــﻮژی و اﻧﮑﻮﻟــﻮژی ﮐﻮدﮐﺎن، ﺑﯿﻤﺎرﺳ ــﺘﺎن ﺣﻀـﺮت ﻋﻠﯽاﺻﻐـﺮ)ع(، ﺧﯿﺎﺑـﺎن ﻇﻔـــﺮ، داﻧﺸـﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﮑﯽ و ﺧﺪﻣـﺎت
ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل(. 
II( اﺳﺘﺎد ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﮐﻮدﮐﺎن، ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﻫﻤﺎﺗﻮﻟﻮژی و اﻧﮑﻮﻟﻮژی ﮐﻮدﮐﺎن، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان. 
III( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﮐﻮدﮐﺎن، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗﻢ، دﺳﺘﯿﺎر ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺼﯽ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﮐﻠﯿﻪ در ﮐﻮدﮐﺎن. 
VI( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه ﭘﺰﺷﮑﯽ اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان. 
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ﻟﯿﺰوزوم ﻣﯽﺷ ــﻮد ﮐـﻪ ﺑـــﺮای ﺳـﻠﻮل ﺳـﻤﯽ اﺳـﺖ. ﺻﺪﻣـﻪ 
ﺳـﻠﻮﻟﯽ در ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﮐﺎﺗـﺎﻟﯿﺰ واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ آﻫـﻦ ﮐـﻪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑ ـــﻪ 
اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن اﺟﺰای ﻏﺸﺎ ﻣﯽﮔﺮدد ﺻﻮرت ﻣﯽﮔﯿﺮد)3( و آﻫﻦ 
ﺑﺎﻧﺪ ﻧﺸﺪه ﺳﺒﺐ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳـﯿﻮن ﻟﯿﭙﯿـﺪ ﻏﺸـﺎی ﮔﻠﺒـﻮل ﻗﺮﻣـﺰ 
ﻣﯽﺷﻮد.  
    ﭘﺮﯾﮑﺎردﯾﺖ ﻋﻮدﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎ ﻋﻼﺋﻤﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ درد، ﺗﺐ و ﻓﺮﯾﮑﺸﻦ 
راب ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪه و ﺳﺒﺐ ﻣﺮاﺟﻌ ــﻪ ﺑﯿﻤـﺎر ﻣﯽﺷـﻮد ﮐـﻪ ﻋﻼﺋـﻢ 
اوﻟﯿﻪ رﺳــﻮب آﻫـﻦ در ﻣﯿﻮﮐـﺎرد اﺳـﺖ و ﮔـﺎﻫﯽ اﺣﺘﯿـﺎج ﺑـﻪ 
ﭘﺮﯾﮑﺎردﮐﺘﻮﻣﯽ دارد ﺗﺎ ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﯿﻤﺎر از ﮐﺸ ــﺶ و ﻓﺸـﺎر 
رﻫﺎﯾﯽ ﯾﺎﺑﺪ.  
    ﺗﺎﮐﯽﮐﺎردی ﺑﻄﻨﯽ و ﻓﯿﺒﺮﯾﻼﺳﯿﻮن و ﻧﺎرﺳ ــﺎﯾﯽ اﺣﺘﻘـﺎﻧﯽ و 
ﻋﻮد ﮐﻨﻨﺪه ﻗﻠﺐ اﻏﻠﺐ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﺮگ ﻣﯽﺷﻮد)3(.  
    ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ ﺑﯿـﺶ از 001 واﺣـﺪ ﮔﻠﺒـﻮل ﻗﺮﻣـﺰ درﯾ ــﺎﻓﺖ 
ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ ﺑﺪون آﻧﮑﻪ ﺧﻮﻧﺮﯾﺰی ﻣﺰﻣﻨﯽ داﺷــﺘﻪ ﺑﺎﺷـﻨﺪ، ﻣﻌﻤـﻮﻻً 
رﺳﻮب آﻫﻦ در ﻗﻠﺐ دارﻧﺪ)3(.  
    ﻫﻤﻮﺳﯿﺪروز در ﻗﻠﺐ دﯾﺪه ﻧﻤﯽﺷﻮد ﻣﮕﺮ آﻧﮑﻪ ﺗﺠﻤـﻊ آﻫـﻦ 
ﺑﻄﻮر واﺿﺢ در ﺳﺎﯾﺮ اﻋﻀﺎ اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺪ)3(.  
    ﺗﻐﯿﯿـــــﺮات وﺳﯿــــﻊ آﻧﺎﺗﻮﻣﯿﮑـــــﯽ ﺷﺎﻣـــﻞ ﮔﺸ ـــﺎدی 
ﺣﻔﺮهﻫﺎی دﻫﻠ ــﯿﺰی و ﺑﻄﻨـﯽ و ﺿﺨﺎﻣـــﺖ ﻻﯾــــﻪ ﻋﻀﻼﻧـﯽ 
اﺳـﺖ ﮐــﻪ ﻣﻮﺟــﺐ اﻓﺰاﯾــﺶ 2 ﺗــﺎ 3 ﺑﺮاﺑــﺮ در وزن ﻗﻠــﺐ 
ﻣﯽﮔﺮدد)3(.  
    ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮﭘﯽ ﻧﺸــﺎن ﻣﯽدﻫـﺪ ﮐـﻪ آﻫـﻦ اﺑﺘـﺪا در 
ﻣﯿﻮﮐﺎرد و ﺳــﭙﺲ در ﺑـﺎﻓﺖ ﻫﺪاﯾﺘـﯽ ﻗﻠـﺐ رﺳـﻮب ﻣﯽﮐﻨـﺪ و 
ﻣﯿﺰان آﻫﻦ ﺑﯿﻦ 9/0 ﺗﺎ 2/9 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑ ــﻪ ازای ﻫـﺮ ﮔـﺮم وزن 
ﺧﺸﮏ ﻗﻠﺐ اﺳﺖ)4(.  
    آرﯾﺘﻤـﯽ ﻓـﻮق ﺑﻄﻨـﯽ )ﺳـﻮﭘﺮاوﻧـﺘﺮﯾﮑﻮﻻر( در راﺑﻄـﻪ ﺑ ـــﺎ 
رﺳﻮب آﻫــﻦ در ﻣﯿ ـــﻮﮐﺎرد دﻫﻠﯿــــﺰ اﺳـﺖ اﻣـﺎ ﻧﮑﺘـﻪ ﻗـﺎﺑﻞ 
ﺗﻮﺟﻪ آن اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺗﻌﺪادی از ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻪ در اﺛﺮ اﺧﺘـﻼﻻت 
رﯾﺘﻢ ﻗﻠﺒ ــﯽ ﻓـﻮت ﮐـﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ، ﻣﯿــﺰان آﻫــــﻦ در ﺳﯿﺴـﺘﻢ 
ﻫﺪاﯾﺘﯽ ﺑﺴﯿﺎر ﮐﻢ ﺑ ــﻮده اﺳــﺖ)4(. ﻫﻤﭽﻨﯿـــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪای ﮐـﻪ 
روی ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ E و راﺑﻄﻪ آن ﺑ ــﺎ ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ اﺣﺘﻘـﺎﻧﯽ ﻗﻠـﺐ 
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ، ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ آﭘﻮﭘﺮوﺗﺌﯿ ــﻦ E آﻟـﻞ 4 ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ 
ﯾـﮏ ﻋـﺎﻣﻞ ﺧﻄـﺮ ژﻧﺘﯿﮑـﯽ ﻣـــﻬﻢ ﺑــﺮای درﮔــﯿﺮی ﻗﻠــﺐ در 
ﺑﺘﺎﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﺑﺎﺷﺪ)5(.  
    ﺑﺮای ﺗﻌﯿﯿﻦ اﺛﺮات رﺳﻮب آﻫﻦ و ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﺘﺎﯾﺞ درﻣﺎن ﺑ ــﺎ 
ﮔــﯿﺮﻧﺪه )دﺳــﻔﺮال(، اﮐﻮﮐــﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓــﯽ، آﻧﮋﯾ ــــﻮﮔﺮاﻓـــﯽ 
رادﯾﻮﻧﻮﮐﻠﺌﯿﺪ ﺳﯿﻨﻪ و ﺗﻌﯿﯿﻦ رﯾﺘﻢ 42 ﺳﺎﻋﺘﻪ ﻗﻠﺐ ﺑــﺎﯾﺪ اﻧﺠـﺎم 
ﺷـﻮد. اﮐﻮﮐـﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓـﯽ، ﺗﻐﯿـﯿﺮاﺗﯽ را در آﻧـﺎﺗﻮﻣﯽ ﻗﻠــﺐ از 
ﺗﻐﯿﯿﺮات ﮐﻮﭼﮏ در ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻗﻠـﺐ ﺗﺎ ﮐﺎردﯾﻮﻣﯿﻮﭘﺎﺗﯽ را ﻧﺸ ــﺎن 
ﻣﯽدﻫﺪ)3(.  
    آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ رادﯾﻮ ﻧﻮﮐﻠﻮﺋﯿﺪ ﺳﯿﻨﻪ ﻋﻤﻠﮑﺮد دﯾﻨﺎﻣﯿﮑﯽ ﻗﻠﺐ را 
در ﻃﻮل ﺗﻤﺮﯾﻨﻬﺎ ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ و ﺣﺘﯽ ﻗﺒﻞ از ﻋﻼﺋـﻢ ﮐﻠﯿﻨﯿﮑـﯽ 
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اﺧﺘﻼل در ﻋﻤﻠﮑﺮد آن را آﺷﮑﺎر ﮐﻨﺪ.  
    ﺑﺮرﺳﯽ و ﺛﺒﺖ 42 ﺳﺎﻋﺘﻪ رﯾﺘﻢ ﻗﻠﺐ در ﺑﯿﻤـﺎران ﺗﺎﻻﺳـﻤﯽ 
ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺸﺨﺼﯽ را در اﻏﻠﺐ ﺑﯿﻤﺎران ﺑـﺰرﮔـﺘﺮ از 21 ﺳـﺎل 
ﺑﺪون در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻋﻼﺋﻢ ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ)3(.  
    IRM ﺑﺮای ﺟﺴﺘﺠﻮی ذﺧﯿﺮه آﻫﻦ در ﺑﯿﻤــﺎران ﺗﺎﻻﺳـﻤﯽ 
ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘــﻪ اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﯾـﮏ روش ﻣﻮﺛـﺮ ﻏـﯿﺮ 
ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﺮای ﺗﺸﺨﯿﺺ زودرس ﺗﺠﻤ ــﻊ آﻫـﻦ ﺑﺨﺼـﻮص در 
ﮐﺒﺪ و ﻃﺤﺎل و ﻗﻠﺐ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)6(.  
    از ﻧﻈﺮ ﻋﻼﺋﻢ ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ در ﻣﺮﺣﻠـﻪ اول ﺗـﺎ ﺳـﻦ 01 ﺳـﺎﻟﮕﯽ 
ﻣﻌﻤـﻮﻻً ﻋﻼﺋﻤـﯽ ﻧﺪارﻧـﺪ اﻣـﺎ ﺑـﺰرﮔـﯽ ﭘﯿﺸـﺮوﻧﺪه ﻗﻠـﺐ دﯾـﺪه 
ﻣﯽﺷﻮد ﮐﻪ در ﻧﯿﻤﯽ از ﺑﯿﻤﺎران وﺟﻮد دارد.  
    ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﻮم ﻇﺎﻫﺮ ﺷـﺪن درﺟـﺎﺗﯽ از ﺑﻠـﻮک ﻗﻠﺒـﯽ، ﮔـﺎﻫﯽ 
ﺿﺮﺑﺎن دﻫﻠﯿﺰی و ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮدن ﻣﻮج T اﺳﺖ و در ﻧﻬﺎﯾﺖ 
ﻋﻼﺋﻢ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ اﺣﺘﻘﺎﻧﯽ ﻗﻠﺐ ﺑﻄﻮر ﻣﺸــﺨﺺ ﻇـﺎﻫﺮ ﻣﯽﺷـﻮد 
ﮐﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﺑﻄﻦ راﺳﺖ و ﭼﭗ و اﺧﺘﻼل در رﯾﺘـﻢ و 
ﻫﺪاﯾﺖ اﺳﺖ)4(.  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻋﻮارض ﻗﻠﺒﯽ و ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ 
ﻧﺎﺷـﯽ از آن در ﺑﯿﻤـﺎران ﺗﺎﻻﺳـﻤﯽ در ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﺣﻀـﺮت 
ﻋﻠﯽاﺻﻐﺮ ﺑﺮرﺳﯽ و ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪ.  
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ روی ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣ ــﺎژور ﮐـﻪ ﻃـﯽ 
01 ﺳﺎل ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳــﺘﺎن ﺣﻀـﺮت ﻋﻠﯽاﺻﻐـﺮ ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﮐـﺮده 
ﺑﻮدﻧﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.  
    اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز از ﭘﺮوﻧﺪه ﺑﯿﻤـﺎران و در ﻣـﻮارد ﻗـﺎﺑﻞ 
دﺳﺘﺮﺳﯽ از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﺸــﺎﻫﺪه ﻣﺴـﺘﻘﯿﻢ و ﻣﻌﺎﯾﻨـﻪ ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﻪ 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻋﻮارض ﻗﻠﺒﯽ و ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از آن                                                                                               دﮐﺘﺮ ﺷﻬﻼ اﻧﺼﺎری و ﻫﻤﮑﺎران 
994ﺳﺎل دﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 63/ ﻓﻮقاﻟﻌﺎده ﯾﮏ 2831                                                                      ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                        
دﺳـﺖ آﻣـﺪ، اﯾـﻦ اﻃﻼﻋـﺎت ﺷـﺎﻣﻞ ﻋﻼﺋــﻢ ﺑــﺎﻟﯿﻨﯽ، ﻣﻌﺎﯾﻨــﻪ، 
اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ و ﻣﺸﺎوره ﻗﻠﺐ ﺑﻮده اﺳﺖ. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﺑ ــﺎ 
اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﺴﺘﻬﺎی آﻣ ــﺎری tset-elpmas stnednepednI، 
tset s nevel، erauqs-ihc، ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ ﺷﺪ.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 9601 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤــــﯽ ﻣـﺎژور 
ﺗﺤﺖ ﺑﺮرﺳـﯽ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨــــﺪ ﮐـﻪ 285 ﻧﻔـﺮ)4/45%( ﻣـﺮد و 
784 ﻧﻔـــﺮ)6/54%( زن ﺑﻮدﻧــــﺪ. ﻣﺘﻮﺳــﻂ ﺳﻨـ ــــﯽ اﻓــﺮاد 
80/6-/+75/21 ﺳﺎل و ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ آﻧـﻬﺎ 9/44 ﺑـﺎ ﺣﺪاﮐـﺜﺮ 
54 ﺳﺎل و ﺣﺪاﻗﻞ ﯾﮏ ﻣ ــﺎه ﺑـﻮد. 05% ﺑﯿﻤـﺎران ﺳـﻦ زﯾـﺮ 21 
ﺳﺎل داﺷﺘﻨﺪ. 366 ﻧﻔﺮ)26%( ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن ﻣﻨﻈـﻢ ﺑـﺎ ﮔـﯿﺮﻧﺪه 
آﻫﻦ ﺑﻮده و ﺗﻌﺪاد 381 ﻧﻔﺮ)1/71%( ﺑﻄﻮر ﻧﺎﻣﻨﻈﻢ ﮔﯿﺮﻧﺪه آﻫﻦ 
درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ و 322 ﻧﻔﺮ)9/02%( ﻫﯿﭻ درﻣـﺎﻧﯽ ﻧﮕﺮﻓﺘـﻪ 
ﺑﻮدﻧﺪ. 601 ﻧﻔﺮ)9/9%( ﻋﺎرﺿﻪ ﻗﻠﺒ ــﯽ داﺷـﺘﻨﺪ ﮐـﻪ 3 ﻋﺎرﺿـﻪ 
ﻣﻬﻢ ﻗﻠﺒﯽ ﺷ ــﺎﻣﻞ ﮐـﺎردﯾﻮﻣﯿﻮﭘـﺎﺗﯽ، ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ اﺣﺘﻘـﺎﻧﯽ ﻗﻠﺒـﯽ 
)FHC ruliaf traeh evitsegnoC( و آرﯾﺘﻤﯽ، ﺑﻪ ﺗﻔﮑﯿــﮏ و 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑ ــﻪ ﺗﻤـﺎم ﻣﻌﯿﺎرﻫـﺎی ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ و ﭘﺎراﮐﻠﯿﻨﯿﮑـــﯽ ﻣـﻮرد 
ﺑﺮرﺳــﯽ ﻗــﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨــﺪ و اﯾــﻦ ﻧﺘــﺎﯾﺞ ﺑــﻪ دﺳــﺖ آﻣـــﺪ: 
ﮐـﺎردﯾﻮﻣﯿﻮﭘـﺎﺗﯽ 7/0% و ﻧﺎرﺳــﺎﯾﯽ اﺣﺘﻘــﺎﻧﯽ ﻗﻠــﺐ 1/2% و 
آرﯾﺘﻤﯽ 2/0%)ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1(. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    
 
 
  
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1- ﻓﺮاواﻧﯽ ﻋﻮارض ﻗﻠﺒﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺘﺎﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور 
 
    در اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه 589 ﺑﯿﻤﺎر)1/29%( از ﻧﻈﺮ 
ﻗﻠﺒﯽ ﻣﺸﮑﻠﯽ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ. در ﻣﯿ ــﺎن ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ ﺑـﺪون ﻋﻼﻣـﺖ 
ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﻮدﻧﺪ 48 ﻧﻔﺮ اﺧﺘﻼﻻت اﮐﻮﮐـﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓـﯽ داﺷـﺘﻨﺪ ﮐـﻪ 
ﻋﺒـﺎرت ﺑـﻮد از: 02 ﺑﯿﻤـﺎر)1/91%( ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ RM)ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ 
ﻣﯿﺘﺮال(، 81 ﺑﯿﻤﺎر)7/1%( ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ RT)ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﺗﺮﯾﮑﻮﺳــﭙﯿﺪ( 
91 ﻧﻔـﺮ)8/1%( ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ RT، RM ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﻫﻤ ــﺮاه و 8 
ﺑﯿﻤﺎر)7/0%( ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PVM و RM ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻫﻤﺮاه)ﻧﻤ ــﻮدار 
ﺷﻤﺎره 2(. 982 ﻧﻔﺮ از ﺑﯿﻤﺎران ﺳﻮﻓﻞ ﻗﻠﺒـﯽ داﺷـﺘﻨﺪ و در 087 
ﻧﻔﺮ ﺳﻮﻓﻞ ﺷﻨﯿﺪه ﻧﺸﺪ. ﻣﺎﯾﻊ ﭘﺮﯾﮑﺎرد در 9 ﻧﻔﺮ)8/0%( وﺟ ــﻮد 
داﺷﺖ.   
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 2- ﻓﺮاواﻧﯽ ﺿﺎﯾﻌﺎت ﻗﻠﺒﯽ در اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﺎژور )ﺑﺪون ﻋﻼﺋﻢ ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ( ﻫﻤﺮاه ﯾﺎ ﺑﺪون ﺗﺠﻤﻊ ﻣﺎﯾﻊ
در ﭘﺮﯾﮑﺎرد 
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ﻣﻨﻔﯽ 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻋﻮارض ﻗﻠﺒﯽ و ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از آن                                                                                               دﮐﺘﺮ ﺷﻬﻼ اﻧﺼﺎری و ﻫﻤﮑﺎران 
005   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                         ﺳﺎل دﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره63/ ﻓﻮقاﻟﻌﺎده ﯾﮏ 2831   
    61 ﻧﻔﺮ ﻣﻌﺎدل 5/1% ﮐﻞ ﺑﯿﻤﺎران ﻓﻮت ﮐﺮده ﺑﻮده ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ 
ﻋﻠﺖ آن ﻋﺎرﺿﻪ ﻗﻠﺒﯽ ﺑﻮده اﺳﺖ)ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 3(.  
    ﻣﯿﺎﻧﮕﯿـــــﻦ ﺳﻄـــــﺢ ﻓﺮﯾﺘﯿـــــﻦ در ﺑﯿﻤ ــــﺎران ﻗﻠﺒــــﯽ 
26/5071-/+78/9802 ﺑﻮد.  
    ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ آﻣﺎری ﺗﻌﺪادی از ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ و ﻧﺤﻮه درﻣـﺎن 
ﺑﺪﯾﻦ ﺷﺮح ﺑﻮده اﺳﺖ.  
    در ﺑﯿﻤﺎراﻧـــــﯽ ﮐـــــﻪ ﮔﯿﺮﻧــــﺪه آﻫـــــﻦ درﯾﺎﻓــــــﺖ 
ﻣﯽﮐﺮدﻧــﺪ 06 ﻧﻔﺮ از ﻣﺠﻤﻮع 366 ﻧﻔﺮ، دﭼـﺎر ﻋﺎرﺿـﻪ ﻗﻠﺒـﯽ 
ﺑﻮدﻧﺪ.  
    در ﺑﯿﻦ اﻓﺮادی ﮐــﻪ ﺑﻄـﻮر ﻧـﺎﻣﻨﻈﻢ ﮔـﯿﺮﻧﺪه آﻫـﻦ درﯾـﺎﻓﺖ 
ﻣﯽﮐﺮدﻧﺪ 15 ﻧﻔﺮ از 381 ﻧﻔﺮ دﭼــﺎر ﻋﺎرﺿـﻪ ﻗﻠﺒــــﯽ ﺷــﺪه 
ﺑﻮدﻧـــــﺪ ﮐـــﻪ از ﻧﻈـــﺮ آﻣـــﺎری اﺧﺘـــﻼف ﻣﻌﻨـــﯽداری 
داﺷـﺘﻨﺪ)000/0=eulav P و 2/12erauqs ihC(. ﻫﻤﭽﻨﯿ ـــﻦ 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﻣﻨﻈــﻢ 52/31 ﺳـﺎل و 
در ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﻧﺎﻣﻨﻈﻢ 80/51 ﺳﺎل ﺑﻮده اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ 
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ آزﻣﻮن آﻣﺎری، اﯾﻦ 2 ﻣﯿ ــﺎﻧﮕﯿﻦ اﺧﺘـﻼف ﻣﻌﻨـﯽداری 
دارﻧﺪ )100/0= eulav P(.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 3- ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ و زﻧﺪﮔﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ 
ﻣﺎژور 
 
ﺑﺤﺚ 
    اﻣﺮوزه ﺑﺎ ﻣﺼﺮف دﺳ ــﻔﺮال ﺑـﺎ وﺟـﻮد آﻧﮑـﻪ ﺑـﻬﺒﻮدی در 
زﻧـﺪﮔـﯽ ﺑﯿﻤـﺎران ﺗﺎﻻﺳـﻤﯽ ﺑﻮﺟـﻮد آﻣـﺪه اﺳـﺖ، اﻣـﺎ ﻫﻨ ــﻮز 
درﮔـﯿﺮی ﻗﻠﺒـﯽ ﻣﻬﻤﺘﺮﯾ ــــﻦ ﻋﻠــﺖ ﻣــﺮگ در اﯾــﻦ ﺑﯿﻤــﺎران 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)7(.  
    در ﺑﺮرﺳﯽ ﯾﮏ ﮔﺮوه ﺑﺰرگ از ﺑﯿﻤﺎران ﺗﻮﺳـﻂ namireB 
و ﻫﻤﮑﺎران، ﺗﻐﯿﯿﺮات در ﺑﯿﺶ از 57% ﺑﯿﻤﺎران ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ 
ﮐﻪ از ﯾﮏ ﺿﺮﺑﺎن ﻧﺎرس اﺗﻔﺎﻗﯽ ﺗ ــﺎ ﺗﺎﮐﯽﮐـﺎردی ﺑﻄﻨـﯽ ﺑـﻮده 
اﺳﺖ)3(.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 5 ﺳﺎﻟــﻪ در ﯾﻮﻧﺎن ﺑﯿـﻦ ﺳـﺎﻟﻬﺎی 7791-6891 
ﮐـﻪ روی ﺗﻤـﺎم ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤـ ــــﯽ ﻣــﺎژور ﺑــﺎ 
ﻣﯿﻮﮐﺎردﯾــــﺖ ﻋﻔﻮﻧ ــــﯽ اﻧﺠــﺎم ﺷــﺪ، از 8401 ﺑﯿﻤــﺎر، 74 
ﻧﻔﺮ)ﺳـﻦ 5/2-/+51 ﺳـﺎل( از درد ﺟﻠـﻮی ﻗﻔﺴــــﻪ ﺳﯿﻨــــﻪ 
ﺷﮑﺎﯾﺖ داﺷﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﺸﺨﯿـــﺺ ﻣﯿﻮﮐﺎردﯾـــﺖ ﺣﺎد ﺑﺮای آﻧـﻬﺎ 
ﮔﺬاﺷـﺘﻪ ﺷـﺪ و ﺑﯿﻤـﺎری ﺑﺮاﺳـﺎس ﺑﯿـﻮﭘﺴــﯽ در 62 ﻧﻔــ ـــﺮ 
ﺗﺄﯾﯿــﺪ ﮔﺮدﯾﺪ، در 41 ﻧﻔ ــﺮ ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨــــﯽ ﮔـﺰارش ﺷـﺪ و در 7 
ﺑﯿﻤــﺎر در ﺑﯿــﻮﭘﺴــﯽ، ﻣﯿﻮﮐﺎردﯾـــــﺖ ﻣﻄـــــﺮح ﻧﺸـــــﺪ، 
ﻧﺎرﺳﺎﯾـــﯽ ﺣﺎد ﻗﻠﺒﯽ ﺑﺎ اﺧﺘﻼل ﺑﻄ ــﻦ ﭼـﭗ )%11-/+52=FE( 
در 11 ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺄﯾﯿﺪ ﺷﺪ.  
    8 ﻧﻔﺮ از ﺑﯿﻤﺎران در ﺳﺎل اول ﺑﯿﻤـﺎری ﻓـﻮت ﮐﺮدﻧـﺪ و در 
31 ﻧﻔﺮ دﯾﮕﺮ، ﻣﯿﻮﮐﺎردﯾﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻗﻠﺐ ﺷﺪ)8(.  
    در اﯾـــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ ﺧﻮنرﺳـــﺎﻧﯽ ﻣﯿﻮﮐـــﺎرد ﺗﻮﺳ ـــــﻂ 
وﻧﺘﺮﯾﮑﻮﻟﻮﮔﺮاﻓﯽ رادﯾﻮ ﻧﻮﮐﻠﻮﺋﯿﺪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ.  
    12 ﺑﯿﻤﺎر در ﺳـﻦ 61-9 ﺳـﺎل ﮐـﻪ ﺳـﺎﺑﻘﻪ 4 ﺗـﺎ 51 ﺳـﺎﻟﻪ 
ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ داﺷﺘﻨﺪ و ﺣﺪود 813-87 ﺑﺎر ﺧ ــﻮن درﯾـﺎﻓﺖ ﮐـﺮده 
ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ، در اﯾ ـــﻦ ﺑﯿﻤـﺎران 3 ﻣـﻮرد 
اﯾﺴﮑﻤﯽ و 81 ﻣﻮرد ﺧﻮنرﺳﺎﻧﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ)9(.  
    ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﯽﺗﻮان ﮔﻔﺖ اﯾﺴــﮑﻤﯽ ﻋـﺎﻣﻞ درﮔـﯿﺮی ﻗﻠﺒـﯽ در 
ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ اﺳﺖ)9(.  
    ﺑﻄﻮر ﮐﻠﯽ ﻋﻮارض ﻗﻠﺒ ــﯽ ﻣـﺎﻧﻨﺪ ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ ﻗﻠﺒـﯽ در ﻣﯿـﺎن 
ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه ﺣﺪود 01%)9/9%( ﺑﻮده اﺳــﺖ 
ﮐﻪ ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﺗﻮﺟﻪ و رﺳﯿﺪﮔﯽ ﻫﺮ ﭼﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑ ــﻪ اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﺎ درﻣﺎن ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ و ﮐــﺎﻫﺶ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫـﺎی ﺗﺴـﺮﯾﻊ 
ﮐﻨﻨﺪه ﻋﻮارض ﻗﻠﺒﯽ در ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺸﮑﻼت آﻧﻬﺎ ﻣﻔﯿﺪ ﺑﺎﺷﯿﻢ. 
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ASSESSMENT OF CARDIAC COMPLICATIONS AND MORTALITY RATE OF BETA
THALASSEMIA MAJOR IN HAZRAT ALI ASGHAR CHILDREN HOSPITAL IN THE PAST
TEN YEARS
                                                            I                                     II                                    III                                   IV
*Sh. Ansari, MD     P. Vosough, MD    M.R. Razavi, MD    M. Nojoomi, MD
ABSTRACT
    Cardiac symptoms and premature death from cardiac causes are still major problem with beta
thalassemia despite chelation therapy. Heart complications are the leading causes of mortality in the
absence of effective iron chelation therapy. Many patients develop evidence of iron-induced myocardial
damage with cardiac failure, cardiac arrhythmia, sudden death or death from progressive congestive
failure. The characteristic lesion in the heart is caused by iron deposition in the myofibrils with
myofibrillar fragmentation and diminished mitochondrial volume in myocyte. The basic cardiological
assessment including 12-lead electrocardiogram, chest X-ray and echocardiogram is done from 7 years of
age annually or more if it is needed. This study was undertaken on beta thalassemia patients who were
under treatment in Hazrat Ali Asghar Children Hospital in the past ten years. In total of 1069 cases, 16
patients(1.5%) died from severe cardiac impairment(CHF) and 19 patients with severe cardiac problems,
who were treated with monitoring cardiac function and intensive chelation therapy, are alive and relatively
well. 106(9.9%) cases are asyptomatic with moderate cardiac impairment and 985(92.1%) cases of
thalassemia are asymptomatic patients with normal heart condition.
Key Words:   1)Beta thalassemia complications      2) Hemochromatosis metabolism
                        3) Chelation agent    4) Heart disease
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